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a. Años.
ACSR-PCR Creación de un lugar de restricción mediante amplificación.
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ECA Enzima conversora de la angiotensina.
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His Histidina.
HLA Sistema mayor de histocompatibilidad (Antígenos Leucocitarios
Humanos).
HPLC Cromatografía líquida de alta definición.
HSC Hiperplasia Suprarrenal Congénita.
Ile Isoleucina.
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P450scc Desmolasa 20-22 o P450 side-chain cleavage.
pb, Kb, Mb Pares de bases, kilobases, megabases.
PBS Phosphate buffer saline.
PCR Reacción en cadena de la polimerasa.
PHF Pseudohermafroditismo femenino.
PHM Pseudohermafroditismo masculino.
pmol Picomol.
POMC Proopiomelanocortina.
Pro Prolina.
PSA Persulfato amónico.
PVC Punciones de las vellosidades coriales.
r Coeficiente de correlación de Pearson.
r.p.m. Revoluciones por minuto.
R.R. Riesgo relativo.
RNA Ácido ribonucleico.
sd Desviación estándar.
SDS Sodium Dodecil Sulfate.
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seg Segundos.
sem Error estándar.
Ser Serina.
SNC Sistema nervioso central.
StAR proteina Steroidogenic Acute Regulatory protein.
SV Forma virilizante simple.
SW Forma clásica con pérdida salina.
T Testosterona.
TBE Tris/EDTA/Borato.
TE Tris/EDTA.
TEMED Tetrametil etilén diamina.
Trp Triptófano.
U Unidad.
V Voltios.
v Volumen.
Val Valina.
Vmax Velocidad inicial máxima.
vs. Versus.
W Vatios.
∆ Incremento.
∆
4
-A ∆4-androstendiona.
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Adrenarquia o adrenarquía. Despertar puberal de la fracción androgénica de la corteza
suprarrenal.
Amenorrea. Falta de menstruación. Es primaria o secundaria según que aquélla no
haya aparecido en tiempo oportuno o haya cesado después de haber aparecido.
Anorexia. Falta de apetito.
Astenia. Falta o pérdida de fuerza.
Estenosis. Estrechez patológica congénita o accidental de un orificio o conducto.
Ginecomastia. Volumen excesivo de las mamas en el hombre.
Hipercaliemia. Exceso de potasio en la sangre.
Hiperpotasemia. Exceso de sales de potasio en la sangre; hipercaliemia.
Hiponatremia. Deficiencia de sales de sodio en la sangre, depleción salina.
Hipotonía. Tono muscular inferior al normal.
Hirsutismo. Síndrome que se caracteriza por la aparición de pilosidades en zonas
glabras, especialmente en la mujer.
Idiopatía. Enfermedad de origen primitivo o desconocido.
Oligomenorrea. Menstruación escasa o poco frecuente; hipomenorrea u opsomenorrea.
Polidipsia. Necesidad de beber con frecuencia y abundantemente.
Poliquístico. Que presenta muchos quistes.
Poliquistosis. Enfermedad poliquística bilateral y congénita de los riñones.
Poliuria. Emisión exagerada de orina.
Ponderal. Relativo al peso.
Pseudohermafroditismo. || -femenino. Ginandria; estado en que las características
sexuales externas parecen masculinas, pero con presencia de ovarios. || -masculino.
Androginia; estado en que los caracteres sexuales externos son más o menos femeninos,
pero existen testículos, ordinariamente no descendidos.
Pubarquia. Aparición de pilosidad púbica y/o axilar antes de los 8 años.
Pubertad. Periodo de la vida comprendido entre los 12 y 14 años, en el que comienza la
función de los órganos reproductores, indicada en el hombre por la erección y
eyaculación seminal y en la mujer por la menstruación. || -precoz. Madurez sexual
patológicamente temprana.
Suprarrenalectomía. Extirpación de la cápsula suprarrenal.
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Tubérculo. Eminencia pequeña natural en un hueso o en otra parte. || -genital.
Eminencia en el embrión delante de la cloaca, de la que se desarrolla el pene o el
clítoris.
Uretrografía. Radiografía de la uretra.
Uretroscopia. Endoscopia de la uretra.
